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КАРДИОЛОГИЯ
Резюме.
Цель – изучение ремоделирования сердечно-сосудистой системы и биохимических параметров у пациентов 
с АГ I-II степени в сочетании с атеросклеротическим поражением сонных артерий.
Материал и методы. Было обследовано 265 пациентов: 190 человек с АГ I-II степени и 75 практически здо-
ровых лиц. 120 пациентов с АГ I-II степени имели атеросклеротические бляшки в сонных артериях. Всем 
было проведено заполнение  регистрационной карты, выполнено офисное измерение АД, СМАД, ЭКГ, 
холтеровское мониторирование ЭКГ, Эхо-КГ, УЗИ брахиоцефальных артерий, определение СРПВ, био-
химическое исследование сыворотки крови (липидного спектра, С-реактивного протеина, глюкозы, креа-
тинина) и мочи (микроальбумина).
Результаты. Были выявлены более выраженные процессы ремоделирования сердца и сосудов у пациентов 
с АГ I-II степени в сочетании с атеросклеротическими бляшками сонных артерий по результатам Эхо-КГ, 
холтеровского мониторирования ЭКГ, ультразвукового исследования сонных артерий. Также было выяв-
лено, что у пациентов с АГ I и II степени в сочетании с атеросклеротическими бляшками сонных артерий 
имеют более выраженные изменения параметров биохимического исследования сыворотки крови в виде 
более высоких значений ОХ, триглицеридов, ХС-ЛПНП, С-реактивного протеина  по сравнению с груп-
пой лиц с АГ I-II степени без атеросклеротических бляшек сонных артерий.
Ключевые слова: артериальная гипертензия, ремоделирование, сердечно-сосудистая система, атеросклероти-
ческие бляшки сонных артерий.
Abstract.
Objectives. To study the cardiovascular system remodelling and biochemical parameters in patients with 
hypertension (HT) of the 1st-2nd degree in association with atherosclerotic lesion of carotid arteries.
Material and methods. 265 patients (190 persons with HT of the 1st-2nd degree and 75 practically healthy subjects) 
were examined. 120 patients with HT of the 1st-2nd degree had atherosclerotic plaques in their carotid arteries. 
The  data from the standard questionnaire, office BP measurement, ambulatory blood pressure monitoring, 
electrocardiography (ECG), Holter ECG monitoring, echocardiography, carotid arteries ultrasound investigation, 
pulse wave velocity definition, biochemical serum and urine data (lipid parameters, C-reactive protein, glucose, 
creatinine and microalbumin) were evaluated.
Results. Patients with HT of the 1st-2nd degree in association with carotid atherosclerotic plaques had more 
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expressed changes  in the heart and vessels remodelling processes which were determined according to the results 
of echocardiography, Holter ECG monitoring, ultrasound investigation of the carotid arteries. It was also found 
that patients with HT of the 1st-2nd degree in association with carotid atherosclerotic plaques had more expressed 
changes in biochemical parameters of blood serum in the form of higher levels of total cholesterol, triglycerides, 
low density lipoprotein cholesterol, C-reactive protein compared with the group of patients with HT of the 1st-2nd 
degree without atherosclerotic plaques in their carotid arteries.
Key words: arterial hypertension, remodelling, cardiovascular system, atherosclerotic plaques of carotid arteries.
В настоящее время сочетание артериаль-
ной гипертензии (АГ) и атеросклероза явля-
ется распространенной коморбидностью, что 
приводит к усугублению течения каждой из 
этих патологий [1-4].
В условиях профилактической направ-
ленности современной медицины важно вы-
являть взаимоотягощающие факторы АГ и 
атеросклеротического поражения артериаль-
ного русла с целью своевременного терапев-
тического воздействия на них. Своего рода 
«окном», позволяющим неинвазивно визуа-
лизировать артериальное русло, в том числе у 
пациентов с АГ, являются сонные артерии [5].
Целью данного исследования явилось 
изучение ремоделирования сердечно-сосуди-
стой системы у пациентов с АГ I и II степени в 
сочетании с атеросклеротическими бляшками 
сонных артерий.
Материал и методы
Исследование проводилось на базе УЗ 
«Витебский областной кардиологический дис-
пансер». Из обследованной ранее популяции в 
из 3500 человек методом случайных чисел было 
выбрано 300 человек. В ходе работы было об-
следовано 265 человек (охват обследование со-
ставил 88,3%): 75 лиц с нормальным уровнем 
АД (42 женщины и 33 мужчины (p>0,05); сред-
ний возраст – 46,7±1,0 года), 100 пациентов с 
АГ I степени (55 женщин и 45 мужчин, p>0,05; 
средний возраст – 50,0±0,8 года (p<0,05)) и 90 
пациентов с АГ II степени (41 женщина и 49 
мужчин (p>0,05); средний возраст – 55,2±0,7 
года, (p<0,001 и p<0,001, соответственно)). 
Атеросклеротические бляшки сонных артерий 
был выявлены у 120 обследованных (63,2%) 
среди пациентов с АГ I и II степени.
В последующем каждая группа была раз-
делена на 2 подгруппы по факту присутствия 
атеросклеротических бляшек сонных артерий: 
Ia – пациенты с АГ I степени без атеросклеро-
тических бляшек сонных артерий; Iб – паци-
енты с АГ I степени с атеросклеротическими 
бляшками сонных артерий; IIa – пациенты с 
АГ II степени без атеросклеротических бляшек 
сонных артерий; IIб – пациенты с АГ II степе-
ни c атеросклеротическими бляшками сонных 
артерий.
Обследование пациентов начиналось 
с заполнения регистрационной карты, кото-
рая включала: социально-демографические 
данные (возраст, адрес проживания); стан-
дартный опрос по кардиологической анкете; 
информацию о перенесенных заболеваниях; 
антропометрию (рост, вес, окружность талии). 
Всем пациентам было выполнено офис-
ное измерение артериального давления (АД), 
суточное мониторирование АД (СМАД), элек-
трокардиография (ЭКГ), холтеровское мони-
торирование ЭКГ, эхокардиография (Эхо-КГ), 
ультразвуковое исследование (УЗИ) сонных 
артерий, скорость распространения пульсовой 
волны (СРПВ), биохимическое исследование 
сыворотки крови (параметров липидного об-
мена, С-реактивного протеина, глюкозы, кре-
атинина) и микроальбумина мочи. 
Пациентам, получавшим медикаментоз-
ное  лечение АГ, обследование проводилось 
через 10-14 дней после отмены антигипертен-
зивной терапии. 
Статистическая обработка полученных 
результатов проводилась  с помощью пакета 
программ  SPSS 19.0, SAS 6.12 в лаборатории 
биостатистики ФГБУ «Государственный науч-
но-исследовательский центр профилактической 
медицины Минздрава Российской Федерации».
Результаты 
Обследованные пациенты с АГ I и II сте-
пени не имели достоверных различий в своих 
подгруппах, сформированных в зависимости 
от факта наличия атеросклеротических бля-
шек сонных артерий, по индексу массы тела: 
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в группе Ia – 28,7±0,6 кг/м2 и в группе Iб – 
28,1±0,6кг/м2 (p>0,05); в группе IIa – 31,4±1,1кг/
м2 и IIб – 31,5±0,6 кг/м2 (p>0,05).
По величине окружности талии в ис-
следуемых подгруппах также не было внутри-
групповых различий  (в группе Ia – 87,4±1,5 см 
и в группе Iб – 89,3±1,6 см (p>0,05); в группе 
IIa – 93,8±2,9 см и IIб – 98,0±1,3 см (p>0,05)).
«Офисное» измерение АД и СМАД 
Пациенты с АГ I и II степени в сочетании 
с атеросклеротическими бляшками сонных ар-
терий не имеют достоверных отличий по уров-
ню «офисного» САД и ДАД от обследованных 
с АГ I и II степени без атеросклеротических 
бляшек сонных артерий: САД в Ia подгруппе – 
136,9±1,9 мм рт.ст., в Iб подгруппе – 139,6±1,6 
мм рт.ст. (p>0,05); в IIa подгруппе – 148,7±3,7 
мм рт.ст., в IIб подгруппе – 152,4±1,7 мм 
рт.ст. (p>0,05). ДАД в Ia подгруппе – 87,2±1,0 
мм рт.ст., в Iб подгруппе – 88,8±1,1 мм рт.ст. 
(p>0,05); в IIa подгруппе – 84,4±1,8 мм рт.ст., в 
IIб подгруппе –95,7±1,1 мм рт.ст. (p>0,05).
ЭКГ
По данным ЭКГ оценивалась сумма ам-
плитуд зубцов  S
V1
+R
V5–V6
 и было выявлено, что 
пациенты с АГ I и II степени также не имеют 
внутригрупповых отличий по данному показа-
телю (в группе Ia – 25,9±1,5 мм и в группе Iб 
– 24,6±0,8 мм (p>0,05); в группе IIa – 27,3±2,3 
мм; IIб – 24,6±0,9 мм (p>0,05)). При исследова-
нии средней ЧСС по данным ЭКГ достоверных 
отличий между подгруппами также выявлено 
не было: в группе Ia – 65,9±1,2 уд/мин и в груп-
пе Iб – 68,6±1,5 уд/мин (p>0,05); в группе IIa – 
65,7±2,3 уд/мин и IIб – 67,7±1,4 уд/мин (p>0,05).
Холтеровское мониторирование ЭКГ
Частота встречаемости эпизодов депрес-
сии сегмента ST более 1,0 мм продолжительно-
стью более 1 минуты в течение суток при хол-
теровском мониторировании ЭКГ составила 
5,9% среди пациентов с Ia подгруппы, 13,0% 
среди обследованных Iб подгруппы (p>0,05); 
13,0% среди обследованных IIa подгруппы и 
45,8% среди пациентов IIб подгруппы (p<0,01). 
Эхокардиография
Сравнительный анализ данных Эхо-КГ 
обследованных подгрупп пациентов, вклю-
чающий размеры камер сердца (левого (ЛП) 
предсердия, правого желудочка (ПЖ), конеч-
но-диастолический (КДР) и конечно-систоли-
ческий размеры (КСР) левого желудочка (ЛЖ), 
конечно-диастолический (КДО) и конечно-
систолический объемы (КСО) ЛЖ), толщину 
задней стенки (ЗС) миокарда ЛЖ и межжелу-
дочковой перегородки (МЖП), индекс массы 
миокарда (ИММ) и относительную толщину 
стенки (ОТС) ЛЖ с последующей оценкой его 
геометрии, показатели систолической функ-
ции ЛЖ (ударный объем (УО), фракцию вы-
броса (ФВ), фракцию укорочения (ФУ), пред-
ставлен в таблице 1.
В дальнейшем была проведена оценка 
геометрии ЛЖ в каждой исследуемой подгруп-
пе. В группе пациентов с АГ I степени не было 
выявлено достоверных отличий между под-
группами: концентрическое ремоделирование 
миокарда  ЛЖ встречалось в 8,3% случаев в 
Ia подгруппе и 6,6% – в Iб подгруппе (p>0,05); 
концентрическая гипертрофия миокарда ЛЖ 
– в 18,2% случаев в Ia подгруппе и в 16,7% – 
в Iб подгруппе (p>0,05); эксцентрическая ги-
пертрофия – в 2,6% случаев в Ia подгруппе и в 
1,7% – в Iб подгруппе (p>0,05). При исследова-
нии подгрупп пациентов с АГ II степени было 
выявлено более высокая распространенность 
изменения геометрии миокарда ЛЖ в виде 
концентрической гипертрофии миокарда ЛЖ 
в IIб подгруппе: 54,8% против 17,4% в группе 
обследованных IIa (p<0,01). По другим видам 
нарушения геометрии миокарда ЛЖ в иссле-
дуемых подгруппах пациентов с АГ II степени 
достоверных отличий выявлено не было: кон-
центрическое ремоделирование миокарда  ЛЖ 
встречалось в 8,7% случаев в IIa подгруппе и в 
12,9% – в IIб подгруппе (p>0,05); эксцентриче-
ская гипертрофия – в 8,7% случаев в IIa под-
группе и 10,9% – в IIб подгруппе (p>0,05).
Эхокардиографические признаки диа-
столической дисфункции ЛЖ были выявлены 
у 41,7% обследованных в Ia подгруппе против 
67,3% в Iб подгруппе (p<0,05) и в 56,5% в IIa 
подгруппе и 87,1% в IIб подгруппе (p<0,01).
Таким образом, было выявлено, что па-
циенты с АГ I степени в сочетании с наличием 
атеросклеротических бляшек сонных артерий 
имеют более выраженные эхокардиографи-
ческие признаки ремоделирования миокар-
да ЛЖ в виде более высоких значений ОТС 
(p<0,05), тенденции к более высоким значени-
ям МЖП (p<0,1) и толщины ЗС (p<0,1), более 
высокой распространенности диастолической 
дисфункции ЛЖ (p<0,05). Пациенты с АГ II 
в сочетании с атеросклеротическими бляшка-
ми сонных артерий имеют эхокардиографи-
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ческие признаки ремоделирования миокарда 
ЛЖ в виде нарушения его геометрии в виде 
концентрической гипертрофии (p<0,01), более 
высоких показателей ИММ ЛЖ (p<0,01), тол-
щины ЗС ЛЖ (p<0,05) и МЖП (p<0,05), КСР 
ЛЖ (p<0,01), КСО ЛЖ (p<0,01), размеров ЛП 
(p<0,05), а также более низких значений ФВ 
ЛЖ (p<0,001), тенденции к более низким вели-
чинам ФУ ЛЖ (p<0,1), более высокой распро-
страненности наличия диастолической дис-
функции ЛЖ (p<0,01).
Ультразвуковое исследование сонных 
артерий
При ультразвуковом исследовании сон-
ных артерий было проведено измерение тол-
щины комплекса «интима-медиа» (ТИМ) с 
оценкой минимальных и максимальных ее зна-
чений.  Минимальное значение ТИМ у обсле-
дованных Ia подгруппы составило 0,78±0,02 
мм, в Iб подгруппе – 0,85±0,02 мм (p<0,05); в 
IIa подгруппе – 0,77±0,03 мм и в IIб подгруппе 
– 0,87±0,02 мм (p<0,05). Максимальное значе-
ние ТИМ составило 1,08±0,05 мм в Ia подгруп-
пе против 1,19±0,04 мм в Iб подгруппе (p<0,1); 
1,16±0,07 мм в IIa подгруппе против 1,29±0,03 
мм в IIб подгруппе (p<0,1). 
Скорость распространения пульсовой 
волны
При оценке скорости пульсовой волны на 
каротидно-феморальном участке было выявле-
но, что средние показатели жесткости артерий 
у пациентов с АГ I и II степени в подгруппах с 
атеросклеротическими бляшками сонных арте-
рий и без них не имели достоверных отличий: 
10,7±0,5 м/с в Ia подгруппе, 11,0±0,5 м/с в Iб 
подгруппе (p>0,05); 11,5±0,5 м/с в IIa подгруппе 
и 12,2±0,4 м/с в IIб подгруппе (p>0,05).
Биохимическое исследование сыворотки 
крови и мочи 
При изучении параметров липидного 
обмена было выявлено, что пациенты с АГ I 
степени в сочетании с атеросклеротическими 
бляшками сонных артерий имеют более высо-
кие уровни общего холестерина (ОХ) (p<0,01), 
холестерина липопротеинов высокой плот-
ности (ХС-ЛПВП) (p<0,01), холестерина ли-
попротеинов низкой плотности (ХС-ЛПНП) 
(p<0,05), чем обследованные с АГ I степени без 
атеросклеротических бляшек сонных артерий. 
Обследованные с АГ II степени в сочетании с 
атеросклеротическими бляшками сонных арте-
рий имеют более высокие уровни ОХ (p<0,05), 
триглицеридов (p<0,05), ХС-ЛПНП (p<0,05), 
С-реактивного протеина (p<0,05) и тенденцию 
к более высокому уровню глюкозы (p<0,1), чем 
обследованные с АГ II степени без атероскле-
ротических бляшек сонных артерий (табл. 2).
Обсуждение
Атеросклеротические бляшки сонных 
артерий являются независимым фактором 
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Таблица 1 – Сравнительный анализ данных Эхо-КГ у обследованных с АГ I и II степени в 
зависимости от наличия атеросклеротических бляшек сонных артерий
Признак Ia Iб p IIa IIб p
ЛП, мм 38,1±0,6 37,7±0,6 н.д. 39,5±0,7 41,7±0,6 <0,05
Толщина МЖП ЛЖ, мм 9,3±0,2 9,9±0,2 <0,1 10,4±0,4 11,4±0,2 <0,05
Толщина ЗС ЛЖ, мм 9,2±0,2 9,6±0,2 <0,1 10,5±0,3 11,3±0,2 <0,05
ИММ ЛЖ 98,3±3,4 100,5±2,8 н.д. 108,4±5,9 127,0±3,0 <0,01
ОТС 0,40±0,01 0,43±0,01 <0,05 0,45±0,02 0,46±0,01 н.д.
КДР, мм 48,2±0,6 47,1±0,6 н.д. 47,7±0,9 49,0±0,5 н.д.
КСР, мм 29,0±0,7 27,9±0,6 н.д. 26,4±0,7 30,0±0,6 <0,01
КДО, мл 109,9±2,8 102,9±3,4 н.д. 108,3±4,4 115,7±2,9 н.д.
КСО, мл 33,0±1,7 31,1±1,6 н.д. 27,6±1,8 38,0±2,2 <0,01
УО, мл 76,9±1,8 73,1±1,7 н.д. 81,2±3,2 76,7±2,1 н.д.
ФВ, % 70,0±1,1 71,1±1,0 н.д. 74,5±1,1 67,4±1,1 <0,001
Минутный объем, мл
5232,0±
202,6
4805,0±
162,6
н.д.
5354,5±
342,7
5406,2±
177,2
н.д.
ФУ, % 39,8±0,9 40,0±1,0 н.д. 41,4±1,5 38,1±0,8 <0,1
СИ 2,71±0,1 2,58±0,1 н.д. 2,80±0,2 2,80±0,1 н.д.
ПЖ, мм 24,0±0,3 24,7±0,4 н.д. 24,8±0,4 25,3±0,3 <0,1
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риска неблагоприятных сердечно-сосудистых 
событий (инфаркта миокарда, мозгового ин-
сульта) у пациентов с АГ [6-8]. При наличии 
атеросклеротических бляшек сонных артерий 
пациент с АГ сразу переходит в группу высо-
кого риска неблагоприятных исходов [6].
В настоящем исследовании было выяв-
лено, что пациенты с АГ I степени в сочета-
нии с наличием атеросклеротических бляшек 
сонных артерий имеют более выраженные 
эхокардиографические признаки ремодели-
рования миокарда ЛЖ в виде более высоких 
значений ОТС (p<0,05), тенденции к более 
высоким значениям МЖП (p<0,1) и толщины 
ЗС (p<0,1). Пациенты с АГ II в сочетании с 
атеросклеротическими бляшками сонных ар-
терий имеют еще более выраженные эхокар-
диографические признаки ремоделирования 
миокарда ЛЖ в виде более высоких показа-
телей ИММ ЛЖ (p<0,01), толщины ЗС ЛЖ 
(p<0,05) и МЖП (p<0,05), КСР ЛЖ (p<0,01), 
КСО ЛЖ (p<0,01), размеров ЛП (p<0,05), 
нарушения геометрии миокарда ЛЖ в виде 
концентрической гипертрофии (p<0,01). В 
свою очередь установлено, что более высо-
кие показатели риска сердечно-сосудистой 
заболеваемости и смертности наблюдаются 
при наличии у пациентов концентрической 
гипертрофии ЛЖ [9-11].
В данном исследовании у пациентов с 
АГ II степени в сочетании с атеросклеротиче-
скими бляшками сонных артерий отмечались 
более низкие значения ФВ ЛЖ и тенденция к 
более низким значениям ФУ ЛЖ, что также 
является неблагоприятной ситуацией, так как 
данные маркеры являются показателями си-
столической функции ЛЖ и их снижение яв-
ляется тенденцией к декомпенсации функции 
гипертрофированного ЛЖ [12].
В данном исследовании выявлено более 
выраженное нарушение диастолической функ-
ции как среди пациентов с АГ I (p<0,05) так 
и II степени (p<0,01) в сочетании с наличием 
атеросклеротических бляшек сонных артерий, 
чем у пациентов с АГ I-II степени без бляшек в 
сонных артериях. Установлено, что вызванная 
АГ диастолическая дисфункция ассоциирова-
на с концентрической гипертрофией и изоли-
рованно может индуцировать появление при-
знаков сердечной недостаточности, даже при 
нормальной фракции выброса [13]. 
Также в группе обследованных с соче-
танием АГ II степени и атеросклеротически-
ми бляшками сонных артерий выявлена до-
стоверно более высокая распространенность 
эпизодов депрессии сегмента ST более 1,0 мм 
продолжительностью более 1 минуты в тече-
ние суток при холтеровском мониторирова-
нии ЭКГ (p<0,01).
При исследовании ремоделирования ар-
териального русла было выявлено, что паци-
енты с АГ I и II степени в сочетании с атеро-
склеротическими бляшками сонных артерий 
имеют более высокие значения минимального 
(p<0,05 и p<0,05, соответственно) и тенден-
цию к более высоким значениям максималь-
ного ТИМ (p<0,1 и p<0,1, соответственно). 
Установлено, что при наличии атеросклеро-
тических бляшек прогрессирующее утолщение 
интимы ведет к развитию гипоксии внутри 
бляшки и близлежащих участках сосуда. Ги-
поксия является возможной причиной разви-
тия некротических изменений в ядре бляшки 
и усиленной реваскуляризации бляшки из си-
стемы vasa vasorum адвентиции. Эти сосуды в 
сердцевине бляшки являются источником ми-
крогеморрагий в ней и ее дестабилизации [12], 
что в свою очередь в условиях повышенного 
Таблица 2 – Данные биохимического исследования сыворотки крови и мочи обследован-
ных с АГ I и II степени в зависимости от наличия атеросклеротических бляшек сонных артерий
Переменная Ia Iб p IIa IIб p
ОХ, ммоль/л 5,8±0,2 6,5±0,1 <0,01 5,9±0,2 6,5±0,1 <0,05
Триглицериды, ммоль/л 1,6±0,2 1,9±0,2 н.д. 1,5±0,2 2,2±0,2 <0,05
ХС-ЛПВП, ммоль/л 1,0±0,1 1,3±0,1 <0,01 1,2±0,1 1,3±0,04 н.д.
ХС-ЛПНП ммоль/л 3,8±0,1 4,3±0,1 <0,05 3,7±0,2 4,2±0,1 <0,05
С-реактивный протеин, мг/л 2,3±0,7 2,5±0,5 н.д. 1,7±0,5 4,2±0,5 <0,05
Глюкоза, ммоль/л 5,6±0,1 5,5±0,2 н.д. 5,5±0,1 6,0±0,2 <0,1
Креатинин, ммоль/л 81,9±5,7 80,9±2,3 н.д. 80,6±3,0 88,0±3,4 н.д.
Микроальбумин мочи, мг/л 6,7±1,5 8,8±2,0 н.д. 8,0±1,1 8,4±2,0 н.д.
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АД может привести к развитию серьезных сер-
дечно-сосудистых осложнений.
В данном исследовании выявлено, что 
пациенты с АГ I степени в сочетании с атеро-
склеротическими бляшками сонных артерий 
имеют более высокие уровни ОХ (p<0,01), ХС-
ЛПНП (p<0,05), пациенты с АГ II степени в 
сочетании с атеросклеротическими бляшками 
сонных артерий имеют более высокие уров-
ни ОХ (p<0,05), триглицеридов (p<0,05), ХС-
ЛПНП (p<0,05). Каждый из этих параметров 
является фактором, вносящим свой вклад в 
риск каждого индивидуума с АГ [6].
В представленном исследовании также 
было установлено, что пациенты с АГ II степе-
ни в сочетании с атеросклеротическими бляш-
ками сонных артерий имеют более высокие 
показатели С-реактивного протеина (p<0,05). 
Данных маркер является важным показателем 
неблагоприятной клинической ситуации при 
атеросклеротическом поражении артериаль-
ного русла, особенно у пациентов с АГ, арте-
рии которых испытывают повышенную гемо-
динамическую нагрузку [14-15].
Таким образом, в данном исследовании 
было установлено, что наличие атеросклероти-
ческих бляшек в сонных артериях у пациентов 
с АГ I и II степени является неблагоприятным 
фактором, усугубляющим ремоделирование 
сердечно-сосудистой системы, происходящие 
у пациентов с АГ, а также биохимический про-
филь данной группы пациентов.
Заключение
1. Пациенты с АГ I степени в сочета-
нии с наличием атеросклеротических бляшек 
сонных артерий имеют более выраженные 
эхокардиографические признаки ремодели-
рования миокарда ЛЖ в виде более высоких 
значений ОТС, тенденции к более высоким 
значениям МЖП и толщины ЗС, более высо-
кой распространенности диастолической дис-
функции ЛЖ. Пациенты с АГ II в сочетании 
с атеросклеротическими бляшками сонных ар-
терий также имеют более выраженные эхокар-
диографические признаки ремоделирования 
миокарда ЛЖ в виде более высокой распро-
страненности наличия диастолической дис-
функции ЛЖ, нарушения геометрии миокарда 
в виде концентрической гипертрофии, более 
высоких показателей ИММ ЛЖ, толщины ЗС 
ЛЖ и МЖП, КСР ЛЖ, КСО ЛЖ, размеров 
ЛП, а также более низких значений ФВ ЛЖ, 
тенденции к более низким величинам ФУ ЛЖ. 
Также лица с АГ II в сочетании с атеросклеро-
тическими бляшками сонных артерий имеют 
достоверно более высокую распространен-
ность эпизодов депрессии сегмента ST более 
1,0 мм продолжительностью более 1 минуты 
в течение суток при холтеровском монитори-
ровании ЭКГ по сравнению с лицами с АГ II 
степени без атеросклеротического поражения 
сонных артерий в виде бляшек.
2. Пациенты с  АГ I и II степени в со-
четании с атеросклеротическими бляшками 
сонных артерий имеют более выраженные 
процессы ремоделирование артерий в виде бо-
лее высоких значений минимального ТИМ у 
пациентов с АГ I и II степени, а также в виде 
тенденции к более высоким значениям макси-
мального значения ТИМ у пациентов с АГ I и 
II степени, по сравнению с лицами с АГ I и II 
степени без атеросклеротического поражения 
сонных артерий в виде бляшек.
3. Пациенты с АГ в сочетании с атеро-
склеротическими бляшками сонных артерий 
имеют более выраженные изменения параме-
тров липидного обмена в виде более высоких 
уровней ОХ, ХС-ЛПНП у пациентов с АГ I 
степени и более высоких уровне ОХ, триглице-
ридов, ХС-ЛПНП у пациентов с АГ II степени 
по сравнению с лицами с АГ I и II степени без 
атеросклеротических бляшек сонных артерий.
4. Пациенты с АГ II степени в сочета-
нии с атеросклеротическими бляшками сон-
ных артерий имеют более высокие значения 
С-реактивного протеина  по сравнению с об-
следованными лицами без атеросклеротиче-
ского поражения артериального русла в виде 
бляшек.
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